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Антифосфолипидный синдром (АФС), впервые опи-
санный в 1983 г. G.R.V. Hughes, E.N. Harris и A.E. Gharavi [1,
2], является приобретенным тромбофилическим заболева-
нием, при котором продуцируются аутоантитела к фосфо-
липидным детерминантам мембран клеток или фосфоли-
пидсвязывающим белкам крови. Клиническими проявле-
ниями АФС являются венозные и/или артериальные тром-
бозы, акушерская патология, тромбоцитопения, а также
разнообразные неврологические, кожные, сердечно-сосу-
дистые и другие нарушения, характер, выраженность и про-
гностическое значение которых зависят от размера, количе-
ства и локализации тромботической окклюзии в том или
ином сосудистом бассейне [3, 4]. Клинические проявления
АФС представлены в табл. 1. 
Различают следующие подтипы АФС [5, 6]: 
• АФС (открыт в 1983 г.) на фоне любого заболевания,
чаще на фоне аутоиммунных;
• первичный АФС (описан в 1988 г.);
• катастрофический АФС (КАФС, описан в 1992 г.);
• серонегативный АФС (выделен в отдельную группу в
2000 г.);
• вероятный АФС (описан в 2005 г.); 
• микроангиопатический АФС (выделен в 2007 г.); 
• рецидивирующий КАФС (выделен в 2007 г.);
• перекрестный синдром (выделен в 2007 г.). 
АФС подразделяют на первичный и вторичный, развив-
шийся на фоне системной красной волчанки (СКВ) или
других аутоиммунных заболеваний, волчаночно-подобного
синдрома, а также на фоне инфекции, опухоли или приема
лекарственных препаратов. Схожесть клинико-лаборатор-
ных признаков первичного и вторичного АФС послужила
поводом для решения не разделять их.
В последние десятилетия приоткрыты многие этапы
механизма сосудистых осложнений АФС — модели антите-
лоиндуцированного тромбоза. Только синтез аФЛ у челове-
ка не может спровоцировать клинически значимые наруше-
ния гемостаза, приводящие к развитию тромбоза. Это по-
служило основанием для гипотезы «двойного удара» (two-
hit hypothesis), согласно которой аФЛ («первый удар») соз-
дают условия для гиперкоагуляции, а формирование тромба
индуцируется дополнительными медиаторами («второй
удар»), усиливающими активацию каскада свертывания
крови, уже вызванную аФЛ [3]. 
Тромбообразование — это конечный результат сложно-
го взаимодействия между компонентами сосудистой стен-
ки, тромбоцитами, плазменными белками свертывающей
системы и противосвертывающей системы крови. В норме
сосудистая стенка обладает тромборезистентностью, кото-
рая обеспечивается эндотелиальным покровом. Неповреж-
денный эндотелий препятствует образованию тромбоци-
тарных тромбов [7]. В нормальном физиологическом состо-
янии анти- и протромботические, а также анти- и провос-
палительные реакции строго сбалансированы и взаимосвя-
заны. Под воздействием циркулирующих в крови медиато-
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Антифосфолипидный синдром (АФС) — заболевание, характеризующееся рецидивирующими артериальными и/или венозными
тромбозами, тромбоцитопенией и акушерской патологией при наличии антифосфолипидных антител. Клинические проявления
АФС очень разнообразны и напрямую зависят от локализации тромбоза. В статье обсуждается необходимость проведения комп-
лексной патогенетической и симптоматической терапии АФС, приводится теоретическое обоснование применения препарата
Актовегин. Авторы представляют собственный клинический опыт терапии сосудистых нарушений при АФС.
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ров или при физическом повреждении
сосуда происходят активация эндоте-
лиальных клеток (ЭК) и смещение ба-
ланса с выбросом прокоагулянтных и
провоспалительных субстанций [8].
Эндотелий участвует в регуляции как
тромбообразования, так и тромболи-
зиса; адгезии тромбоцитов и других
клеток крови; модуляции сосудистого
тонуса и кровотока; регулирует им-
мунный и воспалительный ответ, кон-
тролируя взаимодействие лейкоцитов,
моноцитов, лимфоцитов с сосудистой
стенкой [9]. 
Доказано, что аФЛ-опосредован-
ная дисфункция эндотелия является
фактором риска тромбоза [10]. Акти-
вация ЭК (эндотелиальная дисфунк-
ция) ведет к фенотипическим измене-
ниям, включающим синтез и экспрес-
сию молекул адгезии и различных ме-
диаторов воспаления, и имеет основ-
ное значение в развитии тромбозов
при АФС из-за непосредственного
контакта эндотелиоцитов с различны-
ми медиаторами иммунных реакций, в
том числе с аФЛ, поступающими из
кровяного русла [11]. Термин «эндоте-
лиальная дисфункция» отражает гене-
рализованный дефект всех механиз-
мов, поддерживающих целостность
сосудистого эндотелия, в том числе
нарушение продукции (и биодоступ-
ности) оксида азота, в сочетании с на-
рушением баланса между синтезом со-
судорасширяющих и сосудосуживаю-
щих медиаторов [3]. Дисфункция эн-
дотелия наблюдается при различных
сосудистых и воспалительных заболе-
ваниях, сахарном диабете [12], атеро-
склерозе [13], инфекциях, сепсисе
[14], а также СКВ [15] и АФС [3]. 
С момента описания АФС остает-
ся открытым вопрос о природе сосу-
дистых повреждений, определяющих
клинические проявления этого сим-
птомокомплекса. Морфологической
основой АФС является тромботическая невоспалительная
васкулопатия, тогда как поражение сосудов при СКВ носит
двоякий характер: воспалительный (васкулит) и тромботи-
ческий [16—20]. Под васкулопатией подразумевают изме-
нения в кровеносных сосудах любого типа без уточнения
характера этих повреждений, тогда как васкулит — воспа-
лительное поражение кровеносных сосудов [21—23]. При
СКВ в большинстве случаев поражение сосудов связано с
активацией системы комплемента или развивается в ре-
зультате взаимодействия лейкоцитов и ЭК в присутствии
или в отсутствие иммунных комплексов [20]. Тромботиче-
ская васкулопатия всегда ассоциируется с циркуляцией в
крови аФЛ и характерна для АФС. В то же время
M.H. Belmont и соавт. [16] подчеркивают, что оба этих про-
цесса не являются взаимоисключающими, поэтому тром-
ботические и воспалительные изменения могут сочетаться
у некоторых больных СКВ с аФЛ и с различными другими
вариантами АФС, среди которых АФС на фоне васкули-
тов, микроангиопатический, КАФС (с развитием синдро-
ма системного воспалительного ответа, респираторного
дистресс-синдрома взрослых) и перекрестный синдром (с
развитием синдрома диссеминированного внутрисосуди-
стого свертывания) [6, 7, 16, 24].
Различать эти два процесса необходимо не только для
понимания механизма формирования тромбозов. Выбор
оптимального лечения во многом зависит от того, является
ли тромбоз следствием васкулита или васкулопатии. Поэто-
му использование каждого из терминов должно быть обос-
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Другие поражения легких (острый респираторный дистресс-синдром взрослых, легочные
геморрагии, тромбоз легочной артерии)
нованным. Известно, что поражение сосудов по типу васку-
лита требует применения иммуносупрессивной терапии, но
эти же препараты при васкулопатии могут оказаться не
только неэффективными, но и небезопасными в связи с их
побочным действием, тогда как микродозы аспирина ока-
жут положительное влияние [17].
Фармакотерапевтическое воздействие при любой
форме поражения сосудов должно быть максимально
комбинированным и направленным не только на восста-
новление нормального кровотока в пораженном участке,
но и на устранение «ишемического каскада» — комплек-
са метаболических, медиаторных, трофических и других
реакций, определяющих развитие дегенеративно-дестру-
ктивных изменений в тканях. 
Терапевтическая стратегия должна быть расширена за
счет одновременной активной коррекции сосудистой пер-
фузии, системной гемодинамики, энергетического метабо-
лизма, подавления аутоиммунного воспаления (при его на-
личии), а также применения симптоматической терапии,
направленной на коррекцию тех или иных нарушений (нев-
рологических, нефрологических, зрительных, эндокринных
и т.д.) в зависимости от локализации окклюзии [25].
Реализация такого подхода на практике означает не-
обходимость подбора не одного или двух препаратов, а це-
лой схемы лечения. Отсюда понятна вся сложность пред-
стоящей задачи — не только отыскать эффективные и без-
опасные препараты, но и изучить их различные комбина-
ции, прежде всего в сочетании с препаратами выбора, т.е.
антикоагулянтами. 
При АФС одной из первопричин поражения тканей
вследствие тромбоза является гипоксия, окислительный
стресс [26], поэтому в комплексную терапию рекомендуется
вводить антиоксиданты и антигипоксанты — лекарствен-
ные средства, способствующие улучшению утилизации ор-
ганами и тканями кислорода и приводящие к снижению по-
требности в кислороде. Естественно, что наибольший инте-
рес представляют препараты с комплексными антиокси-
дантными и антигипоксическими свойствами. Одним из та-
ких препаратов является Актовегин [27].
Актовегин представляет собой депротеинизированный
гемодериват из крови молодых телят, содержащий низкомо-
лекулярные пептиды и дериваты нуклеиновых кислот. Осо-
бое значение в механизме действия Актовегина придают его
активирующему влиянию на энергетический метаболизм
клеток различных органов. Это связано, прежде всего, со
способностью препарата повышать захват и утилизацию
глюкозы и кислорода, что приводит к улучшению аэробной
продукции энергии в клетке. Происходит улучшение окси-
генации в микроциркуляторной системе. Одновременно
улучшается анаэробный энергообмен в эндотелии сосудов,
сопровождающийся высвобождением эндогенных веществ
с мощными вазодилатирующими свойствами — простацик-
лина и оксида азота. В результате улучшается перфузия ор-
ганов и снижается периферическое сопротивление [27]. Ак-
тивации кислородного энергообмена практически во всех
органах, находящихся в состоянии метаболической недос-
таточности, способствует усиление обмена высокоэнерге-
тических фосфатов в клетке, активация ферментов окисли-
тельного фосфорилирования и уско-
рение синтеза углеводов и белков и
распада продуктов анаэробного гли-
колиза [28]. Исследования на здоро-
вых добровольцах показали, что в ус-
ловиях гипоксии препарат не только
увеличивает потребление кислорода,
но и способствует его накоплению, т.е.
максимальный эффект препарата про-
является именно в условиях кислород-
ной недостаточности [29, 30]. 
Препарат хорошо зарекомендовал
себя в лечении острых нарушений
мозгового кровообращения [30], ги-
пертонической энцефалопатии [31],
сосудистой деменции и болезни Альц-
геймера [32], метаболического син-
дрома [33], диабетической полинейро-
патии и ангиопатии [34], облитериру-
ющего атеросклероза нижних конеч-
ностей [35], в комплексной терапии
красного плоского лишая [36], хрони-
ческих трофических язв кожи различ-
ной этиологии [37], ожогов [34], а так-
же плацентарной недостаточности, в
том числе при привычном невынаши-
вании беременности [38]. Учитывая
эти свойства Актовегина, мы сочли
целесообразным использовать его в
качестве дополнительной терапии со-
судистых нарушений у больных АФС.
Нужно отметить, что в литературе уже
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Таблица 2. К л и н и ч е с к а я  х а р а к т е р и с т и к а  б о л ь н ы х
Параметры                                                                         ПАФС         СКВ+АФС           Всего 
(n=58)              (n=47)            (n=105)
Примечание. Ме [25; 75%] — медиана [интерквартильный размах]; в скобках — процент
больных; *— в числителе число женщин с привычным невынашиванием беременности, 
в знаменателе — число женщин, имевших беременность; **— р<0,05.
Возраст, годы, Ме [25; 75%]
Женщины : Мужчины**
Длительность болезни, годы**, Ме [25; 75%]






























































существуют примеры успешного эф-
фективного применения Актовегина в
ревматологии: при подагре у больных
с изъязвившимися подагрическими
тофусами [39], а также при системной
склеродермии [40]. 
Целью нашего исследования яв-
лялась оценка клинической эффек-
тивности Актовегина у пациентов с
АФС. Исследование носило описа-
тельный характер и включало 105 па-
циентов с достоверным АФС, соглас-
но Международным диагностическим
критериям [41], находившихся на ста-
ционарном лечении в НИИ ревмато-
логии РАМН с октября 2005 г. по ок-
тябрь 2008 г., из которых у 58 был пер-
вичный АФС без признаков другого
аутоиммунного заболевания и у 47 —
СКВ и АФС. Клиническая характери-
стика больных представлена в табл. 2.
Больные были сопоставимы по воз-
расту, в группе СКВ с АФС преоблада-
ли женщины. Длительность заболева-
ния и длительность наблюдения так-
же были больше у больных СКВ с
АФС. В анамнезе тромбозы различ-
ной локализации отмечались у 90
(86%) из 105, из них у 23 (22%) — ар-
териальные, у 40 (38%) — венозные и
у 27 (26%) — смешанные артериаль-
ные и венозные. У 15 (14%) пациенток
в нашем исследовании тромбозов не
было, но отмечалась акушерская па-
тология. ОНМК было зарегистриро-
вано у 30 % больных, язвы голеней —
у 19%, ливедо — у 61%, мигренепо-
добные головные боли — у 37%. Асеп-
тические некрозы костей выявлялись
только у 5 больных СКВ с АФС.
Все пациенты получали адекват-
ную комплексную терапию АФС (антикоагулянты, антиаг-
реганты, аминохинолиновые препараты) и СКВ (глюкокор-
тикоиды, цитостатики, бисфосфанаты и препараты каль-
ция), нестероидные противовоспалительные препараты
(НПВП), гипотензивные средства по показаниям. Допол-
нительно пациентам назначали Актовегин 400 мг (10 мл)
внутривенно капельно на 200 мл изотонического раствора
натрия хлорида 1 раз в сутки в течение 10 дней. 
Переносимость Актовегина оценивали как хорошую,
если не возникало дискомфорта и нестабильности гемоди-
намики; как удовлетворительную — если возникавшие во
время инфузии нежелательные явления пациент без труда
мог переносить или они регрессировали при замедлении
скорости введения [40]. В течение всех 10 дней нежелатель-
ных явлений на фоне инфузий не зарегистрировано, пере-
носимость препарата была удовлетворительной. 
В целом у всех больных было отмечено улучшение об-
щего самочувствия, уменьшение интенсивности голов-
ной боли, выраженности ливедо, у больных с хрониче-
скими трофическими язвами кожи — появление свежих
грануляций и уменьшение диаметра
язв за счет эпителизации их краев в
среднем на 4—6 мм.
В ряде случаев у больных с дли-
тельно незаживающими обширными
дефектами кожи смешанного генеза (в
рамках тромбоза сосудов кожи при
АФС и васкулита в рамках СКВ) наря-
ду с комплексной терапией солумед-
ролом, метипредом, циклофосфами-
дом, антибиотиками широкого спект-
ра, фраксипарином и вазапростаном
вводили внутривенно Актовегин в
указанной дозе и внутрикожно по 4—5
инъекций по 0,2—0,3 мл по перифе-
рии язвы в непораженную кожу на
расстоянии примерно 1 см от краев
раны из расчета суммарно 1 мл/сут 1
раз в день через день в течение недели.
Положительный эффект подобных
процедур отмечался уже на следую-
щий день в виде краевой эпителиза-
ции язвы вблизи места инъекции Ак-
товегина на 2—3 мм (рис. 1). Следует
отметить интенсивную болезненность
внутрикожного введения Актовегина,
что обусловлено, вероятно, «эффек-
том лишней массы» в тканях. Однако,
несмотря на болезненность, быстрый
клинический эффект оказывал психо-
терапевтическое воздействие, в связи
с чем ни один из пациентов не отка-
зался от повторных процедур. Во всех
случаях болевой синдром после инъ-
екции купировался самостоятельно,
назначения обезболивающих препа-
ратов не требовалось. 
При развитии асептических нек-
розов костей у 3 больных СКВ и
АФС при отсутствии выраженных
изменений сустава (вторичный си-
новит, грибовидная деформация головки бедренной кос-
ти, вторичный перелом), показаний к эндопротезирова-
нию сустава или невозможности его проведения в бли-
жайшее время наряду с бисфосфонатами, препаратами
кальция, пентоксифиллином и НПВП пациентам вводи-
ли Актовегин внутрикостно в область некроза под конт-
ролем УЗИ по 1—2 мл 1 раз в сутки через 2—3 дня, всего
5 инъекций. Это способствовало уменьшению боли в по-
раженном суставе в покое и при нагрузке, купированию
ночных болей. Данный эффект можно объяснить деком-
прессией кости в месте некроза и улучшением репара-
тивных процессов при помощи Актовегина. Динамики
рентгенологических изменений до и после введения не
отмечено, длительного наблюдения не проводилось. 
Приводим описание клинического случая успешного
применения Актовегина у больной АФС. 
Больная Р., 30 лет, наблюдается в НИИ ревматологии
РАМН с 2006 г. Дебют заболевания — в 1992 г., в возрасте 16 лет,
с тромбоза глубоких вен левой голени. Госпитализирована по
месту жительства (г. Белгород), где был проведен курс гепа-
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Рис. 1. Циркулярная трофическая язва
левой голени у больного СКВ с АФС и
активным вирусным гепатитом С. На
фоне комплексной терапии рана очи-
стилась от некротических масс, поя-
вились свежие грануляции, стрелками
указаны места максимальной краевой
эпителизации в проекции внутрикож-
ного введения актовегина. Размер,
циркулярный характер язвы, длитель-
ность ее существования (более года)
исключают самостоятельную регене-
рацию, наличие вирусного гепатита С
является противопоказанием для ци-
тостатической терапии, в свою оче-
редь сохранение активности СКВ и
АФС делает невозможной трансплан-
тацию кожного лоскута. Прогноз со-
мнительный
ринотерапии. В 1996 г. в возрасте 20 лет после стресса у боль-
ной появилось онемение левой руки, нарушение речи и письма,
самопроизвольные движения руками, не могла держать в ру-
ках мелкие предметы. За медицинской помощью не обраща-
лась. Движения и речь восстановились самостоятельно через 2
мес. В возрасте 23 лет (в сентябре 1999 г.) на фоне приема
орального контрацептива (в течение 9 мес больная получала
марвелон) отекла правая нога до паховой складки, по месту
жительства проводилось лечение (медицинские документы
утеряны). Весной 2000 г. при обследовании в ГКБ №1 г. Моск-
вы был выявлен флоттирующий тромб в нижней полой вене
(НПВ) и проведена пликация НПВ, после выписки пациентка
получала фенилин в течение 6 мес. В январе 2002 г., в возрасте
26 лет, после стресса у больной вновь онемела левая рука, поя-
вились нарушения речи и письма. При магнитно-резонансной
томографии (МРТ) головного мозга 14.01.02 г. выявлен уча-
сток рубцово-аноксического поражения коры в правой темен-
ной области, свидетельствующий о перенесенном остром на-
рушении мозгового кровообращения (ОНМК). Пациентке по
месту жительства назначены сосудистые, ноотропные пре-
параты, антикоагулянтная терапия не проводилась. В 27-
летнем возрасте (в 2003 г.) первая беременность окончилась
внутриутробной гибелью плода на сроке 10—11 нед. После ле-
чения в гинекологическом стационаре в течение 2 мес прини-
мала белара (комбинированный эстроген-прогестаген-содер-
жащий препарат), на фоне чего появилась язва левой голени,
которая заживала и вновь рецидивировала в течение года. В
2006 г. в связи с планируемой беременностью у пациентки бы-
ли исключены наследственные тромбофилии и выявлены высо-
ко позитивные уровни антител к кардиолипину (аКЛ) — IgG
280, IgM 66,5. Летом 2006 г. больная впервые госпитализиро-
вана в НИИ ревматологии РАМН. 
При поступлении пациентка предъявляла жалобы на миг-
ренеподобные головные боли, нарушение познавательной спо-
собности и памяти, наличие безболезненной язвы на левой го-
лени. Вредные привычки отрицала. Наследственность по сер-
дечно-сосудистым заболеваниям не отягощена, из перенесен-
ных заболеваний — детские инфекции, сопутствующую пато-
логию (в том числе повышение АД на высоте головной боли и во
время беременности) больная отрицала. 
При осмотре состояние удовлетворительное. Рост 167 см,
масса тела 53 кг. Индекс массы тела 19,0 кг/м2, индекс та-
лия—бедро 0,71. На коже бедер, предплечий и плеч — мелко-
ячеистое сетчатое ливедо. В нижней трети левой голени оп-
ределялась язва диаметром 2 см в стадии рубцевания. По вну-
тренним органам и системам без особенностей. При аускуль-
тации сердца во всех точках выслушивался диастолический
шум. АД 120/80 мм рт. ст. При лабораторном обследовании
отклонений в общих анализах мочи и крови, биохимическом
анализе крови (включая липидный профиль) не выявлено.
Иммунологический анализ крови показал незначитель-
ное повышение уровня антител к дезоксирибонуклеиновой
кислоте (аДНК) до 27 ед. ОП (норма <20), антинуклеарный
фактор (АНФ) 1/80 в периферическом свечении, ревматоид-
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Рис. 2. МРТ головного мозга больной Р., 30 лет. В конвекситальных отделах центральных зон полушарий большого мозга опреде-
ляются ограниченные фокусы глиозной трансформации коры и подлежащего белого вещества с резко выраженной локальной ат-
рофией мозга на этом уровне (белые стрелки). В теле правого хвостатого ядра выявляется очаг глиозно-криброзной трансфор-
мации 12 × 8 мм, распространяющийся на прилежащие отделы внутренней капсулы (треугольная белая стрелка). Группа мелких
лакун прослеживается в лентикулярных ядрах мозга. В субкортикальных отделах белого вещества лобных и теменных долей —
отдельные мелкие очаги глиоза до 2—3 мм в наибольшем размере (треугольные черные стрелки). T1-, T2-взвешенные изображе-
ния, FLAIR (Fluid Attenuated Inversion Recovery) — импульсная последовательность
T2                                                   T1                                                       T2                                                 T1
T2                                                    T1                                                 FLAIR                                             FLAIR
ный фактор 1/80, нормальный уровень СРБ, а также высоко
позитивные антифосфолипидные антитела: IgG-аКЛ 193,5
GPL, IgM-аКЛ 150,0, IgG-антитела к β2-гликопротеину 1
(аβ2ГП1) 57,8 ед/мл, IgM-аβ2ГП1 23,7 ед/мл и положитель-
ный волчаночный антикоагулянт (ВА). Проба Реберга вы-
явила снижение клубочковой фильтрации до 77,4 мл/мин,
проба Зимницкого без патологии. Результаты УЗИ внутрен-
них органов и почек, рентгенографии органов грудной клетки
и ЭКГ, а также мониторирования ЭКГ по Холтеру — без
особенностей (признаков ишемии миокарда не выявлено). По
данным ЭхоКГ отмечалось уплотнение и краевое утолщение
митральных створок с их недостаточностью 3-й степени.
При ультразвуковой доплерографии (УЗДГ) общих и внут-
ренних сонных, бедренных и подколенных артерий, вен ниж-
них конечностей был диагностирован двусторонний тромбоз
подколенных вен в стадии реканализации, толщина компле-
кса интима—медиа всех исследуемых артерий была в преде-
лах нормы. На МРТ головного мозга (рис. 2) выявлена муль-
тиинфарктная микроангиоэнцефалопатия. 
В стационаре были исключены системные заболевания со-
единительной ткани, в том числе СКВ, системные васкулиты.
На основании наличия перенесенных множественных на-
рушений мозгового кровообращения, рецидивирующих тромбо-
зов вен нижних конечностей, высоко позитивных уровней аКЛ
(зарегистрированных дважды с промежутком более 12 нед),
среднепозитивных уровней аβ2ГП1, положительного ВА был
диагностирован АФС. Недостаточность митрального клапа-
на, сетчатое ливедо, а также изменения почек (тромботиче-
ская микроангиопатия сосудов почек) рассматривались в рам-
ках клинических проявлений АФС.
Для профилактики тромбозов и в связи с планировавшейся бере-
менностью пациентке был назначен фраксипарин в дозе 0,3 мл/сут,
был проведен курс инфузий Актовегина 400 мг (10 мл) внутри-
венно капельно на 200 мл изотонического раствора натрия хло-
рида 1 раз в сутки в течение 10 дней, на фоне чего отмечалось
уменьшение интенсивности головной боли, полное заживление
язвы голени. После выписки пациентка амбулаторно продол-
жала наблюдаться в НИИ ревматологии РАМН, таблетиро-
ванный прием Актовегина в дозе 400 мг 2 раза в сутки в тече-
ние 3 мес позволил полностью купировать головные боли и от-
казаться от НПВП. Контроль уровня аФЛ 1 раз в 6 мес под-
тверждает сохраняющиеся по настоящее время высокопози-
тивные уровни аКЛ, с 2006 г. рецидивов тромбозов не было.
Комплексное и ступенчатое применение препарата Ак-
товегин (парентеральные, пероральные, местные формы)
позволяет сохранить преемственность лечения и достичь
отличного результата [42], однако следует помнить и о дозо-
зависимости эффекта: по мнению ряда авторов, суточная
доза Актовегина должна составлять не менее 1000 мг [42—
44]. В.Н. Оболенский и соавт. [37] в терапии хронических
трофических язв применяли следующую схему введения
Актовегина: внутривенная инфузия в течение 10 дней по
1000—2000 мг (инфузионные флаконы или ампулы по 5—10
мл) с последующим переходом на пероральную форму —
таблетки 200 мг по 6 таблеток в сутки в течение 20 дней. Ди-
абетическая ангиопатия по клиническим проявлениям схо-
жа с проявлениями, отмеченными как васкулопатия при
АФС. По данным проведенного в 2008 г. в 26 центрах Рос-
сии, Украины и Казахстана мультицентрового рандомизи-
рованного двойного слепого плацебоконтролируемого ис-
следования эффективности и переносимости препарата Ак-
товегин у больных сахарным диабетом 2-го типа, у данной
категории пациентов длительность перорального приема
препарата должна составлять не менее 5 мес [37].
Таким образом, появление в арсенале врача дополни-
тельных средств для улучшения микроциркуляции, обрат-
ного развития или предотвращения трофических наруше-
ний оптимизирует терапию АФС и оказывает положитель-
ное действие на качество жизни пациентов. С учетом полу-
ченных данных целесообразно проводить дальнейшие ис-
следования Актовегина для уточнения его эффективности
при АФС и других ревматических заболеваниях. Актовегин
может быть рекомендован как препарат в составе комплекс-
ной терапии сосудистых нарушений при АФС и СКВ. 
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